










































となっている。 AタイプのCCKR (CCKA R又はCCKlR）は当初げっ歯類の
醇臓腺房でその特徴が明らかにされ、主として末梢系に分布することが知
られている。 BタイプのCCK-R(CCKB-R又はCCK2-R）は主に中枢系に分布
している。消化管では、 CCKA-Rは梓腺房細胞や胃粘膜 D細胞に、 CCKB-R
は胃壁細胞やECL細胞、醇腺房細胞に主として存在する。中枢では、CCKA-R
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ち、 Z-360処理によって VEGFとHIF-1α の両方の GEM誘導性遺伝子発現
が抑制され、 Aktによるリン酸化が部分的に阻害された。このことは、 GEM
が CCKB-R／ガストリンー Rの下流の PI3K/Aktシグナル伝達経路を介して
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